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RESUMO

O trauma cranioencefalico (TCE) é uma das afec¢Bes mais comuns na
medicina veterinaria e é principalmente interligada a situacfes de politraumatismos,
apresentando elevada taxa de mortalidade, sendo amplamente estudado em
humanos. As injarias decorrentes do trauma ao encéfalo sdo divididas em
primarias, diretas ao parénquima cerebral e vasos sanguineos, e secundérias,
ocasionadas pelas mudancas fisicas e bioquimicas intracranianas reflexas aos
danos primérios, levando a alteracBes sistémicas importantes, principalmente
sobre os sistemas cardiocirculatorio e respiratorio, agravando o quadro como um
todo. Muitos dos pacientes necessitam de intervencdo cirargica devido a
hemorragias ativas e fraturas que podem estar associadas, e 0 anestesista deve
estar sempre preparado para as adversidades de cada caso para elaborar a melhor
abordagem. Desta forma, o presente trabalho objetivou apresentar as principais
consideracoes e cuidados que precisam ser realizados para que haja a
estabilizacao do quadro clinico de cées e gatos com TCE no periodo perioperatorio,
garantindo a seguranca do procedimento, melhora da sobrevida e reducdo da

mortalidade nesses casos.

Palavras-chave: Trauma cranioencefalico, hipertenséao intracraniana, anestesia,
caes, gatos.



ABSTRACT

Traumatic brain injury (TBI) is one of the most common diseases in the
veterinary medicine and is often linked to multiple trauma, coursing with high
mortality rate, and is widely studied in humans. The injuries caused by the traumatic
event are divided into primary injuries, with direct damage to the brain parenchyma
and vasculature, and secondary injuries, caused by intracranial physical and
biochemical changes due to primary injuries, leading to systemic disorders, majorly
affecting the cardiocirculatory and respiratory systems, aggravating the patient’s
condition as a whole. Many patients require surgical intervention due to active
bleeding and fractures that may be associated, and the anesthetist must always be
prepared for the adversities of each case to work out the best approach. Therefore,
the present work aimed to present the main considerations and care that need to be
performed to stabilize the clinical condition of dogs and cats with TBI in the
perioperative period, ensuring the safety of the procedure, improving survival and

reducing the mortality in these cases.

Keywords: Traumatic brain injury, intracranial hypertension, anesthesia, dogs,

cats.
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1. INTRODUCAO

O trauma cranioencefélico (TCE) € uma afeccdo comum na medicina
veterinaria, usualmente interligada a politraumatismos de origens variadas, como
maus tratos, atropelamentos, quedas, mordidas ou iatrogénica (DEWEY, 2000;
ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007; RABELO & ARAYA, 2013;
SHARMA & HOLOWAYCHUK, 2015). Deve-se levar em consideracdo que o
trauma pode ocorrer sem uma agdo mecanica direta ao cranio, mas secundaria,
por exemplo, a uma aceleracéo ou desaceleracdo capazes de ocasionar o choque
do encéfalo contra as paredes da calota craniana (GREVE & ZINK, 2009).

Na medicina humana, o TCE é extensamente estudado por apresentar
alta ocorréncia e elevada taxa de mortalidade, com incidéncia aproximada em 1,7
milhdes de pessoas por ano (periodo de 2002 a 2006) nos Estados Unidos, sendo
a principal causa de morte em pessoas de 1 a 44 anos no ano de 2009 (FAUL &
COLORADO, 2015). Mundialmente, também é reportada como a causa mais
comum de mortalidade e morbidade em jovens, tanto em paises desenvolvidos,
guanto nos que estdo em desenvolvimento (DASH & CHAVALLI, 2018). Entretanto,
em decorréncia da falta de estudos epidemioldgicos tdo grandiosos na veterinaria,
dados nessas proporgdes ndo estao disponiveis.

Em seu complexo quadro clinico, a intervencao cirdrgica muitas vezes é
necessaria, seja para realizacdo de correcao de fraturas e hemorragias, ou até
mesmo para a realizacdo de craniectomia descompressiva. Somado a efetuacéo
de exames de imagem, necessidade de ventilagdo mecanica, entre outros
procedimentos, a anestesia geral é requerida na maior parte dos casos
(ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007).

O anestesista deve-se encontrar preparado para manejar o paciente,
gue podera estar com alteracdes no padrdo respiratério e na pressao arterial,
formular o protocolo adequado para cada caso, evitando o agravamento dos sinais
clinicos e resultando na melhora do paciente. Pensando nisso, o presente trabalho
foca nas consideracdes que devem ser realizadas pelo anestesista, para que haja

a estabilizacdo do quadro clinico do paciente com TCE no periodo perianestésico.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 - Fisiopatologia do trauma cranioencefalico

A fisiopatologia do TCE é subdividida em dois tipos de les@es, as injurias
primarias e secundéarias, com alteracdes significativas para descompensar a
pressao intracraniana (PIC), usualmente por ultrapassar as capacidades da
complacéncia do parénquima cerebral e a dinamica dos fluidos envolvidos
(cefalorraquidiano e sangue), como referido pela hipétese de Monro-Kellie,
relacionando os elementos presentes no espaco intracraniano e que sera abordada
posteriormente (SANDE & WEST, 2010; WILSON, 2016). As injurias primérias
ocorrem imediatamente ao incidente traumético e sdo decorrentes da acéo
mecanica. Sao danos diretos aos tecidos, que resultam em concussao, leséo
axonal difusa, hematomas axiais (localizados no parénquima cerebral), hematomas
extra-axiais (localizados nos espacos epidural, subdural e subaracnoideo), danos
aos vasos sanguineos (levando a hemorragias e/ou edema vasogénico), ou
laceracdes, sendo esta ultima considerada como a mais severa das injarias
(ANDRADE et al., 2009; SANDE & WEST, 2010). As injurias secundarias, por sua
vez, estabelecem-se de minutos a dias ap0s o trauma, e sdo ocasionadas pelas
mudancas fisicas e bioquimicas intracranianas oriundas das injarias primarias.
Constituem-se, majoritariamente, pela liberacdo de neurotransmissores
excitatorios, geracao de espécies reativas de oxigénio (ERO) e ativacdo da cascata
pré-inflamatéria. Sdo também associadas e agravadas pelas mudancas sistémicas,
sejam elas reflexas ou disfuncbes concomitantes, como hipoglicemia ou
hiperglicemia, hipercapnia, hipoxia e hipotensdo (SANDE & WEST, 2010; DOS
SANTOS, 2018).

Logo apds o evento traumatico, a deformacdo mecéanica gera grande
liberacdo de neurotransmissores excitatorios, como o glutamato. Este se liga aos
receptores N-metil-D-aspartato  (NMDA) e alfa-amino-3-hidroxi-metil-5-4-
isoxazolpropiénico (AMPA), levando a uma massiva atividade metabdlica e,
consequentemente, deplecdo local de adenosina trifosfato (ATP), instalando-se
algo conhecido como excitotoxicidade (ANDRADE et al., 2009; GREVE & ZINK,
2009). Este processo leva a despolarizacdo celular, liberacdo adicional de

glutamato, desregulacdo da homeostase ibnica celular e influxo desordenado de
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sodio nos neurbnios, o que causa edema celular, seguido da abertura dos canais
de célcio de longa durag&o. Assim, ocorre acumulo calcio, e producédo de oxido
nitrico (NO), o que gera ativacao de proteases e fosfolipases, culminando em danos
a membrana celular e, enfim, morte celular (SANDE & WEST, 2010).

Concomitantemente a esse processo, ha producao de ERO (peroxido de
hidrogénio, oxigénio singlete e radicais hidroxila) pela ativacdo via fosfolipase A,
acidose tecidual e hipdxia. Esses possuem predilecao por tecidos ricos em lipideos
(como o proprio sistema nervoso central), acarretando dano oxidativo acentuado
ao parénquima cerebral, contribuindo para a morte celular e necrose tecidual
(ANDRADE et al.,, 2009; DOS SANTOS et al., 2018). Conforme os danos véo
ocorrendo, a sinalizagdo ao sistema imunolégico decorrente da liberacdo de acido
araquidonico e mediadores proé-inflamatérios se intensifica, o que acaba por
atrapalhar a funcdo da barreira hematoencefalica, além de produzir mais NO
(SANDE & WEST, 2010). Apesar do NO ser responsavel inicialmente pela
manutencao do fluxo sanguineo cerebral (FSC) apés lesdo, seu acumulo tem
carater deletério conforme a progresséo da lesao, ja que o NO contribui ao dano
tecidual ocasionado pelo glutamato e pelos radicais livres, além de estar associado
a uma vasodilatacdo excessiva apos algumas horas (ANDRADE et al., 2009;
GREVE & ZINK, 2009).

2.2— Pressao intracraniana

A pressao intracraniana (PIC) é definida como a pressao exercida entre
0s tecidos presentes no espaco intracraniano e o cranio em si. O sangue compdoe
cerca de 10% do volume intracraniano, seguido do liquido cefalorraquidiano (LCR),
com 10%, e, por fim, o tecido neural, com os 80% restantes. Como proposto pela
hipotese de Monro-Kellie, o aumento do volume de um desses componentes leva
a diminuicdo compensatoria dos demais, para que a PIC se mantenha estavel, ja
gue a estrutura 0ssea é rigida e pouco complacente (ANDRADE, 2009; WILSON,
2016). Desta maneira, esse mecanismo € capaz de manter o sistema estavel e tem
como funcao basica a garantia de um FSC adequado. As pressdes parciais arteriais
de Oz e CO2 (PaO: e PaCO3, respectivamente) tém relagédo direta com o FSC, ja
gue o centro vasomotor interpretara esses valores, de acordo com as alteracdes de

pH sanguineo, e estabelecerd a vasoconstricdo/vasodilatacdo apropriada para
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cada situacdo (ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007). O conceito de
pressao de perfusédo cerebral (PPC) tem de ser aqui explicado, para que haja
compreensao da inter-relacdo dos demais elementos fundamentais ao FSC.

A PPC pode ser definida como o resultado da subtracdo da presséo
arterial média (PAM) pela PIC. Assim estabelecida, a férmula demonstra que para
0 sangue adentrar o meio intracraniano, a PAM tem de estar sempre em valores
capazes de vencer a PIC (WILSON, 2016).

PPC = PAM — PIC

Em humanos, o valor para a PPC nesta equacdo € indefinido,
interpretado como de carater individual, para cada caso e paciente, acreditando-se
ser possivel, assim, alcancar melhores resultados (FARRELL & BENDO, 2018). Na
veterinaria, esse pensamento € levado em consideracéo, todavia, preconiza-se que
a PPC deve permanecer dentro do intervalo de 60 a 70 mmHg (OTTO, 2015). O
FSC é capaz de se manter estabilizado com a PAM na amplitude de 50 a 150
mmHg, através da autorregulacdo de pressdao, com aumento ou diminuicdo das
vazdes arterial e venosa. Este fato, aliado com a PPC indefinida, faz-se estabelecer
debates entre as comunidades e entidades cientificas ligadas ao assunto quanto a
um valor ideal de PAM (ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007; SANDE &
WEST, 2010; WILSON, 2016).

A PIC esta estabelecida como normal, em cées higidos, quando entre
valores de 0 a 15 mmHg (ARAYA, 2013). Edemas celular e vasogénico, com
possiveis tumefacdes hemisférica ou difusa, hemorragias e hematomas podem se
formar a ponto de terem propriedades compressivas significantes ao encéfalo, com
possiveis alteracdes neuroldgicas visiveis, quando um quadro de hipertensao
intracraniana (HIC) esta estabelecido. Além disso, esse aumento gradual da PIC
leva a diminuicdo progressiva da PPC. Se esse aumento de pressdo romper as
capacidades compensatérias, o FSC se torna comprometido e a isquemia se faz
presente, diminuindo o Oz e aumentando o CO; tecidual (ANDRADE et al., 2009;
SANDE, 2010).

O acumulo de CO: e diminuicdo de O intracraniano sdo, entao,
percebidos pelos proprios neurbnios vasoconstritores e cardioaceleradores do

centro vasomotor, 0s quais sao ativados. Por meio destes, uma resposta simpatica
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reflexa € iniciada, ocasionando aumento da pressdo arterial, na tentativa de
incremento da PPC e melhora do FSC. Logo, a hipertensdo causada é detectada
pelos barorreceptores, localizados no arco aodrtico e artérias carotidas, o que resulta
em bradicardia. Essa resposta é também conhecida como resposta de Cushing, e
esta associada a um prognéstico desfavoravel (GUYTON & HALL, 2010;
ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007; SANDE & WEST, 2010; SHARMA
& HOLOWAYCHUK, 2015).

2.3— Condutainicial ao paciente

Por se tratar de um quadro clinico complexo, com diversas variaveis a
se considerar, uma avaliacdo objetiva e rapida deve ser realizada. Algumas vezes,
a avaliagdo inicial e o procedimento de anamnese emergencial, assim como o
processo de estabilizacdo do paciente e exames de imagem (radiografia e
tomografia computadorizada) terdo sido realizados primeiramente pela equipe de
emergéncias, para que um encaminhamento apropriado seja feito ao centro
cirargico (CURRY, VIERNES & SHARMA, 2011). Mesmo que esse seja 0 caso, hao
se exclui a responsabilidade da equipe anestésica de fazer uma avaliagéo propria
do paciente, logo na admissao ao centro cirurgico.

Todavia, caso nenhuma dessas etapas tenha sido realizada, a
anamnese focada nas circunstancias do trauma, progressdo dos sinais
neuroldgicos e a procura de outras afeccées concomitantes, assim como possiveis
medicacOes em uso, deve ser realizada, para elucidar as possiveis lesées primarias
e secundarias que estdo envolvidas, e para escolha correta das acdes a serem
seguidas a fim de estabilizacdo do paciente. Preconiza-se também a realizacéo do
exame fisico com o intuito de avaliar a presenca e a gravidade das alteracfes
sistémicas comuns ao TCE, focando-se também no ABC do trauma (VERNAU,
2005). Em conjunto, um exame neurolégico é fundamental para avaliar o impacto
sobre o sistema nervoso central (SNC), tendo como ferramentas as escalas de
avaliacdo neuroldgica, como a escala de coma de Glasgow (VERNAU, 2005;
CURRY, VIERNES & SHARMA, 2011).

Para este trabalho, considerou-se a escala de Glasgow pediatrica
modificada para cées, conforme o estudo de Andrade et al. (2010), demonstrada

na tabela 1. A escala foi elaborada com escore minimo de 3 pontos, que



corresponde a auséncia de reatividade, e maximo de 15 pontos, correspondendo

ao animal que se apresenta alerta e totalmente responsivo. Também ha a

classificagdo em trés categorias, conforme pontuacao obtida: entre 3 e 8, o quadro

€ considerado grave; moderado, se entre 9 e 12; e alteracéo leve quando entre 13

e 14. Se a pontuacéo for decrescendo na escala, entre as sucessivas reavaliagdes,

€ interpretado como sinal de alerta para piora no quadro clinico.

Tabela 1. Escala de coma de Glasgow pediatrica modificada para caes.

Indicador

Critério/resposta

Escore

Abertura ocular

Espontanea
Estimulo verbal / comando
Estimulo verbal / comando / ao grito
Estimulo doloroso

Sem abertura

IN

elhor resposta a vocalizacao

Latido/rosnado
Choramingo irritado
Choramingo a dor
Ganido a dor

Sem resposta

Melhor resposta motora

Total

Movimento espontaneo e normal
Reacé&o ao toque
Reacao a dor
Flexdo anormal - descortificacédo
Extensdo anormal - descerebracéo

Nenhuma

R N W R O O N W R g PN W W

=
o

Fonte: ANDRADE et al. (2010)

Outra escala mais simples que deve ser considerada é a escala de

consciéncia AVDN, muito utilizada tanto em medicina humana quanto na

veterinaria, a qual classifica o nivel de consciéncia em quatro categorias: A — Alerta,

V- Responsivo a estimulos verbais, D — Responsivo a estimulos dolorosos, e N —




N&o responsivo a nenhum estimulo. A utilizacdo desta escala, em conjungédo a
escala de Glasgow, e a outros parametros ligados a perfusdo e transporte de
oxigénio, como hematdcrito, hemoglobina, PvCO», lactatemia, coloracdo das
mucosas, frequéncia cardiaca, tem valor preditor de sobrevida em cées e gatos no
setor de urgéncias, como concluido por Rabelo (2008).

Outros sinais clinicos podem estar presentes, o que ajuda na
classificacdo da intensidade da repercussao das injurias. A postura frequentemente
esta alterada ap6s um evento de TCE, assim opistotono com hiperextensdo dos
membros toracicos e pélvicos € sugestivo de lesdo cerebral (descerebracéo).
Nesse caso, 0 paciente devera se encontrar em estado comatoso, por conta do
prejuizo causado ao funcionamento do coOrtex cerebral e do sistema ativador
reticular ascendente. Se os membros toracicos estiverem rigidos e pélvicos
flexionados, pode ser indicativo de dano cerebelar, dessa forma, o principal fator
gue diferencia entre as duas formas € o nivel de consciéncia associado a elas
(BRAUND, 2003; SANDE & WEST, 2010; GAROSI & ADAMANTOS, 2011).

A face do paciente tem de ser analisada, com o intuito de verificar
alteracoes na funcionalidade dos nervos cranianos. As pupilas devem ser
observadas, avaliando-se o diametro e a simetria em ambos os olhos e a relacéo
entre elas, pois conforme ocorre o aumento da PIC, ha maior presséo sobre o nervo
oculomotor, resultando em alteracdes de facil reconhecimento. Quanto a
responsividade a luz, se esta estiver adequada, o funcionamento do tronco
encefalico rostral, quiasma éptico, nervos épticos e retina esta preservado. Quando
h&d comprometimento na regido, pode se fazer presente a anisocoria, miose ou
midriase bilateral, sendo esta Ultima associada a um prognoéstico desfavoravel
(BRAUND, 2003; SANDE & WEST, 2010).

Ha também a sindrome de Horner, caracterizada pela presenca de
protusdo de terceira palpebra, miose, ptose palpebral e enoftalmia, resultante da
perda ou diminuicdo de funcéo da inervacao simpatica. Essa sindrome pode estar
associada quando o hipotalamo e tronco encefalico rostral estdo comprometidos,
sendo relatada também em lesdes cervicais (PALUMBO, 2011).

Alteracdes no padréo respiratério costumam estar presentes no TCE, o
gue complementa como argumentacao para a necessidade de intubacdo na maioria
dos pacientes. Entre os diferentes padrbes possiveis, ha o Cheyne-Stokes,

caracterizado por variacdes entre periodos de apneia e hiperventilacdo; a
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hiperventilacdo neurogénica central, se tratando de uma ventilacdo rapida e
irregular; hipoventilagéo alveolar central, com ventilagdo lenta e superficial; e o
padréo apnéustico, um padrdo ciclico de longa inspiracéo, apneia e expiracdo. Este
padrédo sugere lesdo bulbar, estando associado a um progndstico desfavoravel. E
importante salientar que a alteracdo do padréo respiratério também pode ser
resultante de traumas toracicos, com presenca de fraturas, contusao pulmonar e/ou
hérnia diafragmatica (BRAUND, 2003; VERNAU, 2005; ADAMANTOS & GAROSI,
2011; RABELO, 2013a).

O paciente, mesmo que apenas em suspeita de TCE, deve ser
posicionado com inclinagéo de 30°, com a cabeca no ponto mais elevado, de forma
a ndo comprimir as jugulares, a fim de prevenir aumentos na PIC e ajudar no retorno
venoso do encéfalo possivelmente comprometido. Esse posicionamento €
conhecido como a posi¢do de Trendelenburg invertida (DIFAZIO & FLETCHER,
2013; RABELO & ARAYA, 2013).

2.4— Terapéutica durante o periodo perioperatério

Com a classificacédo obtida apos a analise pelo anestesista, as condutas
serdo entdo definidas para amenizar as disfuncdes presentes. A terapia tem dois
diferentes focos: estabilizacdo e reversao das alteracfes sistémicas, pela correcao
de disturbios de perfuséo tecidual e otimizacdo da ventilacdo e oxigenacédo do
paciente; e as alteracbes no meio intracraniano, mediando o controle da PIC e
supresséao dos disturbios no metabolismo celular (SANDE & WEST, 2010).

A prevencao das injurias secundarias € o foco principal da intervencao
pré-hospitalar/pré-operatoria. Na medicina humana, esta tarefa é melhor executada
por um anestesista ou neuroanestesista (DASH & CHAVALI, 2018). Conforme
descrito por Curry, Viernes e Sharma (2011), a anestesia em pacientes com TCE
tem, por objetivos, o tratamento da PIC elevada, a manutencao da PPC, a correcao
da hipoxemia e glicemia, além de adequacéo dos valores de CO., para diminui¢ao

dos riscos envolvidos nos possiveis procedimentos anestésicos e cirlrgicos.



2.4.1 - Manejo da ventilacao

O objetivo primério € identificar e tratar a hipdxia (SpO2 < 90%), muito
comum em pacientes com TCE e associada a diminuicdo de sobrevida. Assim
sendo, as vias aéreas devem ser verificadas de imediato para garantir ventilacdo
adequada. A intubacao costuma ser necessaria na maioria dos pacientes e deve
ser realizada com cuidado. Sobuwa et al. (2013) notaram que, inicialmente, 0s
cuidados basicos com as vias aéreas, como posicionamento correto da cabeca,
desobstrucdo das vias aéreas superiores e ventilagdo por mascara, obtiveram
melhores resultados na sobrevida dos pacientes quando comparados a intubacgéo
sem auxilio farmacol6gico. Para realizar a intubacdo, os pacientes podem ser
manejados com o uso de diferentes farmacos, a depender do estado de consciéncia
em que se encontram. Os mais comuns sao o tiopental, propofol, etomidato,
midazolam e, mais recentemente, a cetamina. Os opioides, como o fentanil, podem
ser associados, diminuindo, assim, as doses requeridas para os farmacos de
indugdo. Em humanos, o uso de sedativos combinados a bloqueadores
neuromusculares, conhecido como protocolo de “sequéncia rapida de intubacao”,
€ tido como padrédo-ouro, por ser eficaz e seguro mesmo em ambiente pré-
hospitalar, e pode vir a ser de grande valia para a medicina veterinaria. Contudo,
esse tipo de uso na veterinaria € incomum, ja que a atividade laringeana raramente
constitui impedimento para a intubacéo e, por isso, ndo sera comentado neste
trabalho (MCDONNEL & KERR, 2015; MANTILLA & ARBOLEDA, 2015; QURESHI
et al., 2017).

Devido as diferentes possibilidades envolvendo animais com TCE,
incluindo comumente o politraumatismo, o0 manejo das vias aéreas € considerado
um desafio, ja que outras complicacées podem estar presentes, como hipdxia pré-
existente, possibilidade de trauma cervical, obstrucdo de vias aéreas por
sangue/edemal/debris e multiplas fraturas faciais. Em humanos, costuma-se
assumir o pior cenario, tomando-se precaucfes para evitar piora da possivel injuria
cervical e considerando que o paciente se encontra de estdbmago cheio, para evitar
possivel aspiracdo de conteido em caso de vomito (ADAMANTOS & GAROSI,
2011; CURRY, VIERNES & SHARMA, 2011; MANTILLA & ARBOLEDA, 2015;
DASH & CHAVALI, 2018). Essas consideracbes sdo fundamentais e também

devem ser aplicadas para o paciente veterinario.
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Diferentes técnicas de ventilacdo tém sido relatadas; a hiperventilagéo,
por exemplo, costuma ser associada como tendo efeito sobre o controle da PIC,
por causar uma vasoconstricdo reflexa no ambiente intracraniano. Todavia, a
hiperventilacdo ndo € recomendada apenas para esse intuito, mas, para priorizar
0S casos em que 0s pacientes se apresentem em hipercapnia (ETCO2> 45 mmHg).
A hipocapnia permissiva é indicada a ser mantida entre 30 a 35 mmHg de ETCO,
caso contrario podera gerar vasoconstricao exacerbada, diminuindo o FSC a ponto
de contribuir para o dano isquémico (COLES et al., 2002; BRAUND et al., 2003;
VERNAU, 2005; MANTILLA & ARBOLEDA, 2015). Conforme descrito pela Brain
Trauma Foundation’s 4th edition guideline (2016), o objetivo atual € a manutencéo
da ventilagdo normal em humanos com TCE severo que se apresentam em
eucapnia (ETCO: entre 35 - 45 mmHg) e ndo possuam herniacdo cerebral, para
evitar 0s riscos mencionados acima. Desta maneira, para 0s pacientes que
possuem herniacédo, a técnica de hiperventilacao transitoria pode ser empregada.

Tendo em mente que a oferta de O esta comprometida e o consumo de
O. pelo tecido neural estda aumentado, a oxigenioterapia € indispensavel ao
paciente com TCE. A PaO: deve ser mantida acima de 80 mmHg e a SpO», acima
de 95%, tanto para caes quanto para gatos, sendo recomendado o uso de oxigénio
a 100%, para entregar o maximo possivel de O ao tecido neural afetado pelo
comprometimento do FSC. Por isso, mesmo que o paciente ainda ndo esteja
intubado, o uso de mascaras, cateteres nasais ou baia prépria para oxigenacao é
recomendado em todo o periodo de tratamento. Como aliada a estabilizacdo do
paciente, a hemogasometria deve ser realizada sempre que disponivel (BRAUND,
2003; SANDE & WEST, 2010; GAROSI & ADAMANTOS, 2011; MADAN, 2017).

2.4.2 - Fluidoterapia e manejo da pressao arterial

Episodios de hipotensao estdo associados a uma reducdo significativa
de sobrevida e aumento da mortalidade em até 150% em pacientes humanos.
Restabelecimento do volume intravascular e, consequentemente, melhora da
perfusdo cerebral, sdo as metas principais da fluidoterapia. Assim, deve-se
considerar o quadro geral do paciente para determinar a necessidade de uma
fluidoterapia mais agressiva ou ndo (CHESTNUT et al., 1993; SANDE & WEST,
2010).
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Existem divergéncias quanto ao melhor tipo de fluido a ser escolhido.
Cristaloides isotonicos sdo amplamente utilizados na rotina hospitalar, sendo
considerados como a melhor escolha para fluidoterapia. Coloides, empregados
atualmente em menor escala, sao lembrados por conseguirem sustentar a PAM de
modo satisfatério. Estudos revelaram que o0s coloides ndo influenciam
significativamente a PIC e, tampouco, o volume de 4gua no espaco intracraniano
em pacientes sem TCE, pois a presséo oncotica plasmatica tem influéncia menor
sobre a &gua quando comparado a osmolaridade. Todavia, no TCE, a
desestabilizacdo da barreira hematoencefalica poderia levar ao aumento da
permeabilidade e, assim, maior possibilidade de agravamento do edema cerebral
com o uso desses fluidos. Além disso, estudos em humanos ja demonstraram que
o coloide natural “albumina” é contraindicado, devido ao aumento na mortalidade,
e alguns tipos de coloides estdo associados a maior incidéncia de injuria renal e
nao contribuem para a melhora da oxigenacéo cerebral ou para a diminuicdo do
edema cerebral. Dessa forma, em humanos, os coloides ja ndo constituem mais o
guadro de fluidos de escolha para pacientes com TCE (SANDE & WEST, 2010;
ADAMANTOS & GAROSI, 2011; GAROSI & ADAMANTOS, 2011; CHOWDHURY
et al.,, 2013; DIFAZIO & FLETCHER, 2013; RABELO, 2013b; MANTILLA &
ARBOLEDA, 2015).

A capacidade dos cristaloides em contribuir para o agravamento dos
edemas cerebral e sistémico esta ligada a sua difusdo réapida para o meio
intersticial. Quando usados em fluidoterapia agressiva, deve-se sempre considerar
essa possibilidade. E valido mencionar que cristaloides hipertdnicos estdo sendo
estudados e parecem contribuir para a melhora de pacientes com trauma severo e
hipoperfusdo. Ja os cristaloides hipotdnicos séo contraindicados no TCE.
(ADAMANTOS & GAROSI, 2011). Cristaloides isotdnicos possuem pouca
capacidade de expanséao volémica, devido a difusédo rapida para os tecidos, e por
isso necessitam de ser aplicados em grandes volumes. Todavia, costumam ser
eficazes na ressuscitacao volémica na maior parte dos casos. A solucdo NaCl 0,9%
€ uma das mais utilizadas, entretanto, cuidados devem ser tomados com a
utilizacdo dessa solucdo, pois em grandes volumes, podem induzir o animal a
acidose hiperclorémica. A solucéo de Ringer com lactato, por sua vez, € uma otima
escolha, pois € mais balanceada (DIFAZIO & FLETCHER, 2013; RABELO, 2013b;
DOS SANTOS et al., 2018).
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Em cées que se apresentam hipotensos (PAM < 60 mmHg / PAS < 90
mmHg), a fluidoterapia com uso de provas de carga com 10 a 20 mL/kg em 10 a 15
minutos é recomendada, até se observar retorno aos parametros adequados. Em
gatos hipotensos (PAM < 60 mmHg / PAS < 90 mmHg), pode-se utilizar também a
dose de 10 a 20 mL/kg de cristaloides isotdnicos, até a obtencdo de valores
adequados para a perfuséo cerebral (PAM entre 70 a 80 mmHg / PAS ~ 120
mmHg). Em casos de hipotensdo severa, sugere-se prova de carga com fluido
isotbnico de até 45 a 60 mL/kg, em 15 a 20 minutos. A resposta do gato, com a
normalizacdo dos parametros, determinara o volume a ser infundido (ARMITAGE-
CHAN, WETMORE & CHAN, 2007; ADAMANTOS & GAROQOSI, 2011; GAROSI &
ADAMANTOS, 2011).

A solucdo salina hipertonica 7,5%, principal alternativa ao uso de
manitol, atua deslocando agua do espaco extravascular para o intravascular, pelo
rapido aumento na concentracdo de sais, 0 que eleva a pressdo osmotica,
desidratando os tecidos. E capaz de resgatar, com baixos volumes, choques
hipovolémicos graves, com efeito rapido, ocorrendo em poucos minutos, e a
expansdo de volume alcancada € maior do que o volume injetado, sendo
recomendada a dose de 4 a 5 mL/kg, por 2 a 5 minutos. Complementarmente, esta
associada com o aumento da contratilidade miocardica, débito cardiaco, producéo
de acdo anti-inflamatoria e antirradicais livres e, diferentemente do manitol, &
improvavel que ocorra hipotenséo rebote, ja que o sodio é reabsorvido pelos rins.
Também devemos considerar que o efeito € temporario, por conta da redistribuicéo
para os tecidos, ocorrendo de 15 a 75 minutos apos sua administracédo; pode haver
acidose hiperclorémica, que geralmente ocorre transitoriamente. Deve-se
considerar que se o0 animal se encontra desidratado, isso torna ineficaz a expanséao
volémica, além de poder agravar a desidratacdo (PLATT, 2008; ADAMANTOS &
GAROSI, 2011; RABELO & ARAYA, 2013; CHOHAN & DAVIDOW, 2015).

Estudos relacionam que o uso concomitante da solucdo salina
hipertbnica e coloide artificial, como o Hetastarch 6%, obtém resultados mais
satisfatérios na manutencdo da PAM por longos periodos do que quando esses
fluidos sdo usados separadamente (PLATT, 2008; RABELO, 2013b). DiFazio &
Fletcher (2013) comentam sobre o uso de uma combinacédo de 1 parte de salina
hipertonica 23,4% para 2 partes de Hetastarch 6%, na dose de 4 mL/kg em 15 a 20

minutos. Outro possivel protocolo, mais voltado para o setor de internagdo e por
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isso menos considerado, € descrito por Rabelo & Araya (2013), e se baseia no uso
de solucao salina hipertonica 3%, em bolus de 4 a 8 mL/kg a cada 4 a 6 horas,
podendo se manter a infusdo continua de 0,1 a 1 mL/kg/h, com o objetivo de
manutencao dos niveis séricos de sodio entre 150 a 160 mEqg/L, para que o efeito
osmoético permaneca presente por longos periodos sem sobrecarga renal
excessiva.

O manitol, agente hiperosmotico, € muito empregado no paciente com
TCE, devido a sua habilidade em reduzir o edema cerebral, aumentar a PPC,
diminuir viscosidade do sangue, melhorar o FSC e oxigenacéo tecidual e, dessa
maneira, melhorar o quadro neuroldgico. A recomendacao € de seu uso apenas em
bolus de 0,5 a 2 mg/kg durante 20 minutos, pois foi relatado possivel alteracdo na
permeabilidade da barreira hematoencefalica em infusdo continua ou uso
prolongado. Hipotenséo rebote e diurese acentuada (levando a hipovolemia) séo
possiveis efeitos adversos, recomendando-se a administracdo de coloides ou
cristaloides isotonicos para manutencdo da euvolemia (PLATT, 2008; BYERS,
2013; MACINTIRE, ODUNAYO & RABELO, 2013). A furosemida também pode ser
usada, podendo reduzir rapidamente o volume intravascular, levando a hipotenséo
e, assim, cautela € recomendada em sua aplicacéo. O uso combinado ao manitol &
descrito por alguns autores, com possivel melhora na eficacia de reducéo de PIC
(BYERS, 2013).

Se houver resposta pouco efetiva a fluidoterapia, deve-se reavaliar a
escolha dos fluidos e procurar rapidamente por hemorragia ativa (ADAMANTOS &
GAROSI, 2011). Por fim, se a presenca de hipotensao arterial continuar, pode ser
necessaria a administracdo de farmacos como a dopamina (5 a 20 pg/kg/min) e a
dobutamina (2 a 20 pg/kg/min). Ambos sdo agonistas beta-adrenérgicos e
apresentam acdes cronotrépica e inotropica positivas, com efeito dose-dependente
em receptores alfa-adrenérgicos ocorrendo pela dopamina (aumentando a
resisténcia vascular periférica por vasoconstricdo) a partir de 10 pg/kg/min. A
norepinefrina, agonista alfa e beta-adrenérgico, também pode ser usada, sendo
recomendada na dose de 0,1 a 2 pg/kg/min, guando ndo ha mais indicacéo de uso
da dopamina (FANTONI & CARDOZO, 2013). Caso exista hipertenséo arterial pela
resposta de Cushing, por exemplo, o blogueio dos canais de célcio é recomendado
com o uso da amlodipina em doses de 1 mg/kg SID, em cées, e 0,625 a 1,25 mg
SID em gatos (PLATT, 2008).
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Como a melhora da perfusdo e a manutencdo da PAM s&o objetivos
priméarios da fluidoterapia, o lactato, que poderd estar mais elevado, deve ser
aferido para determinar o sucesso na terapia. Deve-se observar se, nas sucessivas
avaliacoes, seus valores estdo decrescendo, sendo essa depuracdo mais
importante do que os valores absolutos observados, por ser melhor preditor de
melhora e sobrevida nos pacientes. Com isso, pode-se dar inicio ao tratamento no
transoperatério, e devera ser continuado até se reduzir o lactato de volta as
concentragOes adequadas, descritas por Rabelo (2008), como sendo < 3,2 mmol/L.

2.4.3 - Principais anestésicos, analgésicos e sedativos utilizados

O tiopental € considerado como protetor cerebral, por diminuir o
metabolismo e, consequente, o consumo de Oz pelo tecido neural, além de possuir
propriedade anticonvulsivante, atenuando o dano causado pela isquemia. E
também capaz de reduzir o FSC e, consecutivamente, o volume sanguineo cerebral
(VSC) e a PIC, porém, a PPC nédo é comprometida, ja que geralmente ocorre uma
reducdo acentuada da PIC em comparacéao a PAM. Entretanto, deve-se ter cautela
em sua utilizacdo em pacientes com sobrepeso ou obesos, ja que o tiopental se
acumula no tecido adiposo, e em pacientes que apresentarem acidose e/ou
hipoproteinemia, que terdo os efeitos depressores do tiopental potencializados.
Nesses casos, pode haver efeito contrario a sobrevida do paciente, devido a
demora na recuperacao anestésica e ao aumento do efeito depressor sobre o
miocardio e centro vasomotor. Em bolus, a dose esta descrita entre 5 a 25mg/kg, a
depender da medicacao pré-anestésica ou coinducdo, sempre por titulacdo dose-
efeito, para evitar as variagbes hemodinamicas (HOFFMAN, 1998; SANDE &
WEST, 2010; ROBERTS & SYDENHAM, 2012; BERRY, 2015).

O propofol age de forma semelhante, diminuindo o metabolismo e o
consumo de oxigénio pelo tecido neural, o FSC, VSC e PIC. Possui efeito
anticonvulsivante menor, porém, expressivo, quando comparado ao tiopental,
sendo muito utilizado em estado epiléptico refratario a benzodiazepinicos. As
mesmas cautelas devem ser aqui tomadas, ja que sua taxa de ligacao as proteinas
€ ainda maior do que a do tiopental, além de ser um importante depressor
cardiorrespiratorio. Contudo, € um farmaco que possui vantagens sobre o tiopental,

ja que é metabolizado mais rapidamente e ndo possui efeito residual significativo.
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Pode ser utilizado em bolus de 1 a 10 mg/kg, priorizando a administracdo de doses
sedativas (1 a 3 mg/kg) para minimizar a depressao cardiovascular. Quando em
infusdo continua, caso seja optado por anestesia total intravenosa (TIVA),
considera-se adequada a infuséo de 0,2 a 0,6 mg/kg/min para caes, e de 0,1 a 0,6
mg/kg/min, para gatos. E valido lembrar que, para gatos, a infusdo continua
prolongada de propofol provoca a formacdo de corplusculo de Heinz e causa,
raramente, um quadro de anemia, assim, monitoragdo com reavaliacdo de
hemograma € recomendada (PINAUD et al.,, 1990; ROSSAINT et al., 2009;
GAROSI & ADAMANTOS, 2011; LOPES et al., 2014; BERRY, 2015; QURESHI et
al., 2017).

O etomidato é também indicado e possui 0 mesmo grau de impacto
sobre o sistema nervoso central, diminuindo o consumo de oxigénio, FSC e PIC. A
vantagem deste farmaco consiste em sua pouca influéncia sobre o sistema
cardiovascular (com pouca ou nenhuma alteracdo sobre a frequéncia cardiaca,
débito cardiaco e volume sistélico) e sistema respiratorio (sendo relatado alteracao
de frequéncia respiratoria e, em altas doses, apneia). A velocidade de
administracdo intravenosa também € responsavel direta por essas alteracfes
durante a inducdo. Dessa maneira, a PAM permanece inalterada e a PPC é mantida
durante a inducdo do paciente, sendo considerado um farmaco seguro para
politraumatizados, quadro clinico comum aos pacientes com TCE. Este farmaco é
menos empregado na rotina devido a dificuldades ligadas a inducéo, ja que doses
baixas ou administracdo lenta podem resultar em superficializacéo, prolongamento
do periodo de inducdo e excitacdo. Seu uso em gatos é considerado aceitavel,
porém, associado a mais efeitos deletérios, como salivacdo excessiva e maior
tendéncia a hemdlise intravascular. As doses para cdes e gatos sdo as mesmas,
estando no intervalo de 0,5 a 4 mg/kg. (PAULA et al.,, 2010; BERRY, 2015;
QURESHI et al., 2017). Em infus&o continua, o estudo conduzido por Paula et al.
(2010) utilizou dose de 0,5 mg/kg/min (10 minutos iniciais) e de 0,2 mg/kg/min (apos
esse periodo), e produziu efeitos adversos intensos, com todos 0s animais
apresentando contracfes musculares tdnico-clénicas de grande amplitude durante
a recuperacao, além de hemolise.

O uso de anestésicos inalatérios gera a preocupacédo sobre seu efeito
vasodilatador, ocorréncia de hipercapnia e aumento da PIC, contudo, sua utilizagéo

é bem descrita na literatura. Os anestésicos inalatérios isofluorano, sevofluorano e
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0 desfluorano diminuem o metabolismo cerebral e consumo de O: de forma
semelhante. Em baixas concentra¢des e com o devido suporte a pressao arterial e
ventilacdo, o impacto sobre a perfusdo cerebral € minimo, logo, a associagdo com
propofol, opioides ou benzodiazepinicos é recomendada para manutengdo do
plano anestésico com a menor fracdo inspirada possivel. (ARMITAGE-CHAN,
WETMORE & CHAN, 2007; STEFFEY, MAMA & BROSNAN, 2015).

A dexmedetomidina, um agonista alfa-2 adrenérgico de alta
seletividade, é muito utilizada em setores de emergéncia. Além de potencializar os
neurbnios inibitérios GABA, por reducdo na atividade de neurbnios
noradrenérgicos, a dexmedetomidina preserva a funcdo respiratoria,
comparativamente aos benzodiazepinicos e opioides, e tem efeitos desejaveis
sobre a pressao arterial, elevando-a inicialmente por aumento da resisténcia
vascular periférica. No entanto, a bradicardia, inicialmente reflexa, e a diminui¢do
consequente do débito cardiaco, podem ter efeitos deletérios e, portanto, devem
ser considerados. E descrito, também, um efeito de diminuicdo do FSC, podendo
contribuir para a reducdo da PIC. Por produzir efeitos sedativo e analgésico de
forma satisfatoria, aliado as demais caracteristicas apresentadas, é tido como um
farmaco util para pacientes com TCE (RANKIN, 2015; QURESHI et al., 2017;
FARREL & BENDO, 2018). Tem-se relatado que a dexmedetomidina possui papel
no tratamento de hipertensdo intracraniana refrataria e reduz a dose de manitol no
paciente grave (SCHOMER et al., 2019).

Considerada mais recentemente como um farmaco de escolha para
pacientes com TCE e HIC, a cetamina ja € utilizada em pacientes graves, por suas
caracteristicas de manutencéo dos parametros cardiorrespiratorios, por bloquear a
recaptacao de catecolaminas, prevenindo episodio hipotensivo, mantendo a PAM
e a PPC estaveis, sem aumento da PIC. Acrescentando, o antagonismo NMDA
pode ajudar na diminuicdo dos efeitos do glutamato. Em humanos, foi descrito
potencial efeito inibitério da cetamina sobre a depressao alastrante cortical (onda
de despolarizacdo seguida de depressdo da atividade elétrica por alteracdes
ibnicas entre 0os meios intra e extracelular), que aumenta a excitotoxicidade,
podendo ser considerada como um farmaco com caracteristicas neuroprotetoras.
Essa descoberta pode vir a ser de grande valia para animais, ja que esse fenbmeno
é relatado em diferentes espécies (MARANHAO FILHO, 1996; SEHDEV,
SYMMONS & KINDL, 2006; ZEILER et al., 2014; QURESHI et al., 2017; FARREL
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& BENDO, 2018). Apesar dessas caracteristicas positivas, se 0 paciente ter sua
reserva de catecolaminas esgotada, ndo havera os efeitos citados ligados a
presséo arterial, podendo haver depressdo miocardica. Outros efeitos colaterais,
como apneia transitéria, sialorreia, vomitos e agitacdo na recuperacdo, S&o
possiveis e devem ser considerados. Além disso, se ha relato de convulsado, a
cetamina deve ser evitada ou pelo menos associada a um benzodiazepinico, por
diminuir o limiar convulsivo (BERRY, 2015; RAMALHO et al., 2017).

O midazolam se constitui como um dos benzodiazepinicos de maior uso
na medicina veterinaria. Frequentemente é utilizado com a finalidade de reduzir a
dose de propofol ou outro agente indutor, diminuindo os efeitos hemodinamicos e
sendo capaz de reduzir a concentragdo alveolar minima necessaria para a
manutencdo do plano anestésico, assim, seu uso em pacientes de UTI é
amplamente aceito. Seu emprego em pacientes com TCE é tido como bem-vindo,
também por seu efeito anticonvulsivante. O poder sedativo € relativamente
imprevisivel, muitas vezes obtendo sedagédo leve ou até mesmo ocorrendo
excitacdo, principalmente em gatos, limitando seu uso com tal finalidade (RANKIN,
2015)

Fentanil, sufentanil e remifentanil sdo comumente utilizados por conta da
excelente analgesia que promovem, o que ajuda a reduzir a PIC e a prevenir 0
estresse da intubacdo e dos procedimentos cirdrgicos necessarios, garantindo a
realizacdo desses sem dor e, consequentemente, sem aumento da pressao arterial.
A titulacao deve ser sempre realizada na hora da aplicacdo, para buscar o efeito
desejado com a menor dose possivel, diminuindo os efeitos depressores
cardiorrespiratorios. Na presenca de choque cardiovascular e danos na barreira
hematoencefalica, a dose requerida pode estar reduzida, desta maneira, 0s
opioides devem ser indicados com cautela, para se evitar sobredosagem
(ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007; QURESHI et al., 2017). Fentanil
e a morfina sdo também frequentemente administrados em infusdo continua, o que
mantém a analgesia no periodo transoperatorio. Com o fentanil, a taxa esta no
intervalo de 2 a 5 pg/kg/h para cdes e gatos. Ja para a morfina, é de 0,1 a 0,2
mg/kg/h, para cées, e 0,05 a 0,1 mg/kg/h, para gatos (SANDE & WEST, 2010;
KUKANICH & WIESE, 2015). Os farmacos butorfanol e buprenorfina podem ser
opcbes boas devido a menor depressdo cardiorrespiratoria que provocam
(ARMITAGE-CHAN, WETMORE & CHAN, 2007), mas deve-se lembrar que séo
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menos potentes que o fentanil e recomendados para dores leves ou moderadas, o
gue pode nao ser adequado para o paciente, principalmente quando este
apresenta-se politraumatizado.

Corticoides foram muito estudados para o TCE em razdo de sua
capacidade na reducédo de edema cerebral por tumores, contudo, esse efeito nao
foi demonstrado para os casos de TCE, ndo apresentando beneficios para o quadro
clinico. Hiperglicemia e aumento do catabolismo ja sdo indesejaveis, aliados ao
aumento na taxa de mortalidade apdés uso de corticoides nesses pacientes,
tornaram-nos contraindicados no TCE nas medicinas humana e veterinaria (PLATT,
2008; SANDE & WEST, 2010).

2.4.4 - Controle glicémico

O encéfalo necessita de um fornecimento constante e adequado de
glicose, devido ao seu alto metabolismo e baixa capacidade de armazenamento
energeético, garantido na euglicemia (80 a 130 mg/dL) (KLOSS FILHO & RABELO,
2013). A afericao da glicemia pode ser realizada com um glicosimetro portatil,
através de amostras de sangue colhidas da circulacao capilar da orelha ou dos
coxins, ou da circulacdo venosa, usualmente pelas veias cefalica e jugular, ndo
havendo diferenca entre os resultados obtidos. Todavia, o paciente com TCE pode
apresentar-se hipovolémico, desidratado e/ou vasoconstrito perifericamente,
dificultando a colheita do sangue capilar, recomendando-se a colheita do sangue
venoso (ALEIXO et al., 2011; KLOSS FILHO & RABELO, 2013).

Contudo, variacdes na glicemia sdo esperadas no paciente com TCE e
0 seu controle é de grande interesse para a melhora do paciente. A hiperglicemia
costumeiramente € resultante da grande liberacdo de catecolaminas e cortisol, da
dor e do estresse pos-trauma e € prejudicial aos pacientes. A grande oferta de
glicose contribui com o metabolismo anaerobio presente nas regifes isquémicas, o
gue aumenta a acidez tecidual e a producédo de ERO, causando dano celular extra
e, assim, mais morte celular, estando ligado ao aumento da mortalidade. Portanto,
pode-se considerar a aplicacdo de insulina quando os niveis ultrapassam 180
mg/dL, em caes, e 250 mg/dL, em gatos. A administracdo intravenosa de insulina
€ mais apropriada do que por via subcutanea. Também é descrita a possibilidade

de insulinoterapia continua intravenosa, porém, ha déficit de estudos de protocolos
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para pacientes graves na veterinaria. A glicemia pode ser aferida em intervalos de
1 a 2 horas, monitorando para que ndo haja uma rapida diminui¢cdo da glicemia, o
gue poderia contribuir para 0 aumento do edema cerebral (SYRING, OTTO &
DROBATZ, 2001; CURRY, VIERNES & SHARMA, 2011; KLOSS & RABELO, 2013;
VIEIRA, 2013b; DASH & CHAVALI, 2018).

Na hipoglicemia, a concentracdo plasmética reduzida de glicose diminui
a pressao osmotica intravascular, colaborando para o extravasamento para 0 meio
extravascular, aumentando a formacgéo de edema. Esse quadro faz com que haja
a necessidade de suplementacdo iatrogénica. Todavia, o uso de solucdes
glicosadas nao é recomendado, a ndo ser em casos de hipoglicemia severa, pois 0
cuidado principal esta em titular corretamente a dose, caso contrario ir4 induzir a
hiperglicemia, que leva a pior prognéstico no TCE (ARMITAGE-CHAN, WETMORE
& CHAN, 2007; KLOSS & RABELO, 2013; VIEIRA, 2013a).

2.4.5 —Hipotermiaterapéutica

Este tratamento é um coadjuvante para reducdo das injurias secundarias
ligadas a isquemia tecidual. A reducdo da temperatura, em um limiar aceitavel de
32 a 34 °C, em humanos, é capaz de diminuir o metabolismo das células em todo
0 corpo do paciente, gerando menores consumo de oxigénio, producédo de ERO e
liberacdo de neurotransmissores excitatorios no tecido neural, e diminui a producéo
de citosinas pro-inflamatérias, desacelerando o processo de dano celular, apoptose
e suas consequéncias, o que poderia melhorar a sobrevida do paciente. Em
estudos recentes, a hipotermia revelou-se neuroprotetora em casos nos quais havia
hemorragia intracraniana, ajudando na reducdo do edema (CURRY, VIERNES &
SHARMA, 2011; DOS SANTOS, 2018; DASH & CHAVALI, 2018).

De acordo com o estudo de Leonov (1990), a hipotermia aplicada em
cdes apds parada cardiorrespiratoria obteve resultados satisfatérios de
neuroprotecdo em temperaturas na faixa de 34 a 36 °C. Em modelos experimentais
mais recentes, a hipotermia parece apresentar resultados melhores quando
aplicada por periodos maiores do que 48 horas (CURRY, VIERNES & SHARMA,
2011).

Contudo, ainda permeia debate sobre o tratamento envolvendo

hipotermia. Estudos sobre seus possiveis beneficios em humanos revelaram nao



20

existirem dados concretos sobre a eficiéncia em pacientes com TCE, falhando em
demonstrar diferenca significativa na sobrevida entre grupos que receberam esse
tratamento e que ndo o receberam. Além disso, a hipotermia possui alguns efeitos
adversos que precisam ser considerados, como 0 aumento significativo de casos
de pneumonia, predisposi¢cdo a hiperglicemia, hipotenséo e bradicardia, e HIC de
rebote durante o processo de reaquecimento dos pacientes (GIBSON &
ANDREWS, 2013; KARNATOVSKAIA et al., 2014).
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3 —Consideracdes finais

Sendo uma afeccdo frequente e complexa, o trauma cranioencefalico
deve ser estudado a fundo pelo anestesista, sempre considerando as possiveis
alteracOes de pressdao arterial e padréo respiratorio, sem esquecer da glicemia, que
desenvolve papel importante nesse quadro clinico, para a abordagem correta com
a fluidoterapia e os farmacos escolhidos para cada situacdo, elaborando em
conjunto um protocolo anestésico que garanta a manutencdo da pressao
intracraniana e fluxo sanguineo cerebral, ndo potencializando as injurias
secundéarias presentes, visando, assim, a diminuicdo e prevencdo dessas
alteracoes, melhorando a sobrevida do paciente e reduzindo a chance de sequelas

neuroldgicas.
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